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Las enfermedades cardiovasculares y la arteriosclerosis constituyen, junto con el 
cáncer, la primera causa de mortalidad y morbilidad en los países desarrollados. En la 
actualidad se producen anualmente en España más de 125.000 muertes y más de 5 millones 
de estancias hospitalarias por enfermedad cardiovascular, siendo ésta la primera causa de 
muerte y hospitalización en la población española. Hay un gran número de personas 
asintomáticas que están en grave riesgo de sufrir un episodio cardiovascular por ser 
portadoras de 2 o más factores de riesgo. En más del 60% de los casos no se controlan 
adecuadamente estos factores de riesgo y los avances en este campo siguen siendo 
insuficientes. Más de un tercio de los pacientes con infarto agudo de miocardio muere antes 
de llegar al hospital sin recibir tratamiento eficaz. Como consecuencia de esta situación, la 
incidencia y la mortalidad coronaria no ha mejorado de forma apreciable en las últimas 
décadas en España. Para lograrlo se hace necesario reforzar la prevención primaria de las 
enfermedades cardiovasculares. Hay un conjunto de factores de riesgo relacionados con 
estas enfermedades: la edad, el sexo masculino, la historia familiar, la obesidad, la 
dislipemia, la hipertensión arterial, la diabetes, la inactividad física y el hábito del tabaco. 
Un condicionante primordial de riesgo de las enfermedades cardiovasculares se encuentra 
en la composición de la dieta y en la obesidad.  
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El primer estudio prospectivo que analizó la relación entre dieta y las enfermedades 
cardiovasculares en 16 cohortes de hombres procedentes de 7 países diferentes, fue 
publicado en 1970 por Keys. Este estudio puso de manifiesto la relación entre la ingesta de 
grasas saturadas, el colesterol y la enfermedad coronaria. España no ha permanecido ajena 
a los cambios en el patrón alimentario, aunque, de manera significativa, en mucha menor 
medida que en otros países de nuestro entorno. A pesar de ello, la mortalidad por esta 
enfermedad ha disminuido en España en estos años, si bien al analizar esta tendencia se 
comprueba  que el mayor descenso se debe a la disminución de las enfermedades 
cerebrovasculares. 
A finales de la década de los ochenta se decidió diseñar el proyecto DRECE (Dieta y 
Riesgo de Enfermedades Cardiovasculares en España), un conjunto de estudios científicos, 
clínicos, epidemiológicos y metabólicos cuya finalidad viene siendo desde entonces la de 
conocer los hábitos alimentarios de la población española, monitorizar 
la evolución de los factores de riesgo cardiovascular desde aquel momento, determinar 
su relación con la mortalidad y el comportamiento histórico y potencial de cada uno de 
ellos. DRECE se inició con un estudio transversal sobre una muestra representativa de la 
población general española. Esta cohorte fue revisada a los 5 y los 12 años de seguimiento, 
para conocer los cambios y tendencias de los hábitos alimentarios y de vida, su evolución 
biológica, la morbilidad primero y la mortalidad después, con el objeto de determinar la 
capacidad predictiva real de los principales factores de riesgo cardiovascular en la 
población española. 
Principales	  factores	  de	  riesgo	  
Los principales factores de riesgo de la enfermedad cardiovascular  suponen el 80% de 
los casos de cardiopatía coronaria y enfermedad cerebrovascular. Las causas más 
importantes son: 
• Una dieta poco saludable. 
• La obesidad 
• Inactividad física. 
• El consumo nocivo de alcohol  
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• El tabaco.  
Además, el riesgo cardiovascular también se puede reducir mediante la prevención o el 
tratamiento de la hipertensión, la diabetes o la hiperlipidemia. Otras causas pueden ser 
factores genéticos, como los antecedentes familiares. 
Los efectos las dietas malsanas,  del sobrepeso y la obesidad, y  la inactividad física 
pueden manifestarse por aumentos de la tensión arterial, la glucosa y las grasas de la 
sangre. Estos factores de riesgo intermediarios señalan un aumento del riesgo de sufrir 
infarto de miocardio,  insuficiencia cardíaca y otras complicaciones.  
Está demostrado que el cese del consumo de tabaco, la reducción de la sal de la dieta, el 
consumo de frutas y hortalizas, la actividad física regular y evitar el consumo  nocivo de 
alcohol aminoran el riesgo de enfermedad cardiovascular. El riesgo cardiovascular también 
se puede reducir mediante la prevención o el tratamiento de la hipertensión, la diabetes y la 
hiperlipidemia. Las políticas que crean entornos propicios para elegir opciones saludables 
asequibles son esenciales para motivar a las personas para que adopten y mantengan 
comportamientos saludables. 
También hay una serie de determinantes de las enfermedades crónicas, es decir, las 
causas de las causas, que son un reflejo de las principales fuerzas que rigen los cambios 
sociales, económicos y culturales: la globalización, la urbanización y el envejecimiento de 
la población. Otros determinantes de las  enfermedades cardiovasculares son la pobreza y el 
estrés. 
Prevención	  de	  la	  enfermedad	  cardiovascular	  
El riesgo de enfermedad cardiovascular se puede reducir con estos consejos generales: 
• Dieta cardiosaludable,  rica en frutas y verduras, cereales integrales, legumbres, 
pescados y aceite de oliva, evitando el consumo de alimentos grasos, ricos en azúcar 
y sal,  puede reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular. 
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• Mantener un peso saludable, evitando la obesidad. El mantenimiento de un peso 
corporal adecuado y un contenido de grasa corporal adecuado, son factores 
protectores muy importantes. En las personas obesas, la pérdida de peso suele ir 
acompañada de una disminución en la presión arterial, un descenso de la glucemia y 
una mejora en el perfil lipídico, es decir, disminución del colesterol malo (LDL, 
VLDL y triglicéridos) y aumento del colesterol bueno (HDL). 
• Realizar actividad física de forma regular. El ejercicio físico contribuye a mejorar 
los niveles de lípidos y lipoproteínas plasmáticas, aumenta la sensibilidad a la 
insulina y reduce el riesgo de obesidad e hipertensión. También ayuda a mantener el 
peso corporal. Se debe realizar siempre bajo control médico si ya se tiene alguna 
enfermedad. 
• Evitar el consumo excesivo de alcohol. La ingesta de bebidas alcohólicas a diario 
produce un aumento del riesgo cardiovascular, debido principalmente a la elevación 
de la presión arterial. En los "bebedores de fin de semana" de altas dosis de alcohol 
también se observa mayor riesgo cardiovascular, debido a las fluctuaciones en la 
presión arterial. 
• No fumar. El hábito de fumar aumenta el riesgo de padecer enfermedades 
cardiovasculares debido a que incrementa el cociente LDL/HDL, causa daño en el 
endotelio y disminuye los niveles de antioxidantes. 
Influencia de la nutrición en las enfermedades cardiovasculares 
La dieta mediterránea se considera cardiosaludable, ya que contiene muchos 
componentes protectores. Pautas dietéticas a tener en cuenta: 
• Limitar el consumo de grasas saturadas. La grasa es el factor más estudiado en 
relación con las enfermedades cardiovasculares. Los ácidos grasos saturados son los 
principales determinantes del incremento de los niveles de colesterol malo (LDL). 
Estas grasas saturadas están en carnes rojas y sus derivados, leche entera y 
derivados, pero también en alimentos de origen vegetal, como el aceite de coco o de 
palma. También están en altas concentraciones en productos de pastelería, bollería 
industrial y alimentos precocinados. 
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• Disminuir el consumo de ácidos grasos trans. Los ácidos grasos trans no existen de 
manera natural, sino que son producidos en el proceso de hidrogenación utilizado en 
industria para endurecer los aceites insaturados. Las grasas más duras, como las 
margarinas en barra, tienen más grasas trans que las margarinas más blandas. Las 
grasas trans se encuentran sobre todo en margarinas y bollería industrial. Estas 
grasas disminuyen el colesterol bueno (HDL) y aumentan el colesterol malo (LDL). 
• Aumentar la ingesta de grasas insaturadas. Se incluyen en este grupo los ácidos 
grasos omega 9, omega 3 y omega 6. Los ácidos grasos omega 9 disminuyen 
ligeramente el colesterol malo (LDL) y aumentan ligeramente el colesterol bueno 
(HDL), y están presentes en el aceite de oliva y frutos secos. Los ácidos grasos 
omega 6, que proceden de los aceites vegetales (girasol, maíz, soja) y los frutos 
secos, descienden el colesterol malo (LDL) y también el colesterol bueno (HDL), 
pero aún así son beneficiosos si sustituyen a las grasas saturadas. Los ácidos grasos 
omega 3, que se encuentran en el pescado azul, mariscos y frutos secos, son muy 
beneficiosos para la salud cardiovascular, pues actúan disminuyendo los 
triglicéridos y aumentando la concentración de colesterol bueno (HDL). 
• Controlar la ingesta de colesterol dietético. El contenido de la dieta en colesterol 
debe ser inferior a 300 mg/día. Los alimentos con contenido más alto de colesterol 
son los sesos, yema de huevo, hígado y vísceras en general. Los alimentos de origen 
vegetal no contienen colesterol. En muchas ocasiones las grasas saturadas y el 
colesterol coinciden en los alimentos.  
• Elevar el consumo de fibra soluble. La fibra soluble, presente en frutas y verduras, 
disminuye el colesterol malo (LDL) sin modificar el colesterol bueno (HDL) ni los 
triglicéridos. Esta disminución se debe al aumento de la excreción fecal de 
colesterol. Los efectos de la fibra se suman a los de la dieta pobre en grasas saturada 
y colesterol, consiguiendo disminuir notablemente el riesgo cardiovascular. 
• Dieta rica en antioxidantes. La oxidación del colesterol LDL parece contribuir al 
desarrollo de la enfermedad cardiovascular, por lo que los antioxidantes naturales 
parecen tener un papel protector.  La vitamina E es la más potente, seguida de los 
beta-carotenos y de la vitamina C. La vitamina E, por su naturaleza grasa, suele 
ubicarse en el interior de las LDL evitando su oxidación. 
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• Evitar el consumo de alcohol. Por una parte, el consumo de alcohol supone un 
aporte extra de energía, y si se superan los requerimientos energéticos, puede ser 
causa de obesidad. Por otro lado, la ingesta de alcohol puede elevar la 
trigliceridemia. El alcohol no deberá sobrepasar los 20-30 g/día de etanol en 
hombres, es decir, dos vasos de vino al día; y los 10-20 g/día de etanol en mujeres, 
es decir, un vaso de vino al día. 
En resumen, dieta rica en fibra y baja en grasas saturadas y colesterol. Además es 
interesante reducir el consumo de azúcares simples para controlar el peso corporal, así 
como moderar el consumo de sal, para evitar la hipertensión, factor de riesgo de la 
enfermedad cardiovascular. También puede resultar beneficioso sustituir las proteínas 
animales por proteínas  de origen vegetal (soja),, útiles para reducir el colesterol. Es 
muy importante, tanto en el tratamiento como en la prevención de las enfermedades 
cardiovasculares, seguir estas pautas dietéticas y unos hábitos de vida saludables.  
manera de determinar el riesgo de enfermedad cardiovascular relacionado con obesidad. 
¿Cuáles	  son	  las	  enfermedades	  cardiovasculares?	  
Las enfermedades cardiovasculares,  es decir, del corazón y de los vasos sanguíneos, 
son: 
• la cardiopatía coronaria – enfermedad de los vasos sanguíneos que irrigan el 
músculo cardiaco (miocardio); 
• las enfermedades cerebrovasculares – enfermedades de los vasos sanguíneos que 
irrigan el cerebro; 
• las arteriopatías periféricas – enfermedades de los vasos sanguíneos que irrigan los 
miembros superiores e inferiores; 
• la cardiopatía reumática – lesiones del miocardio y de las válvulas cardíacas 
debidas a la fiebre reumática, una enfermedad causada por bacterias denominadas 
estreptococos; 
• las cardiopatías congénitas – malformaciones del corazón presentes desde el 
nacimiento; y 
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• las trombosis venosas profundas y embolias pulmonares – coágulos de sangre 
(trombos) en las venas de las piernas, que pueden desprenderse (émbolos) y alojarse 
en los vasos del corazón y los pulmones. 
Los ataques al corazón y los accidentes vasculares cerebrales suelen ser fenómenos 
agudos que se deben sobre todo a obstrucciones que impiden que la sangre fluya hacia el 
corazón o el cerebro. La causa más frecuente es la formación de depósitos de grasa en las 
paredes de los vasos sanguíneos que irrigan el corazón o el cerebro. Los accidentes 
vasculares cerebrales también pueden deberse a hemorragias de los vasos cerebrales o 
coágulos de sangre. 
 
 
Figura 2.- Consecuencia biológica de la expansión de la masa grasa (obesidad)  sobre los eventos que 
conducen a la enfermedad cardiovascular (Avogaro 2011, modificado). 
La	  obesidad	  y	  la	  enfermedad	  cardiovascular	  
 La obesidad, junto con el sobrepeso, es ahora el factor de riesgo cardiovascular más 
prevalente en personas con enfermedad coronaria establecida. Los obesos tienen menos 
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calidad de vida y una esperanza de vida más corta que los individuos no obesos. Estudios 
epidemiológicos han demostrado que la obesidad es un factor de riesgo  de enfermedades 
cardiovasculares, incluidas la enfermedad coronaria, la insuficiencia cardiaca, la fibrilación 
auricular, las arritmias ventriculares y la muerte súbita. También se considera que la 
obesidad es el factor causal de la hipertensión, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad 
articular degenerativa, apnea obstructiva del sueño,  dislipemia, reflujo gastroesofágico, 
hígado graso, no asociado a alcoholismo, y muchas formas de cáncer. El tratamiento de la 
obesidad representa un esfuerzo económico  para la Salud Pública y ha puesto en alerta a 
sanitarios, epidemiólogos y economistas. 
Generalmente el diagnóstico de la obesidad tiene su base en la evaluación del índice de 
masa corporal (IMC) y en los valores para definir sobrepeso y obesidad. La distribución de 
la grasa corporal se ha asociado también a eventos cardiovasculares, y es posible que la 
combinación de medir grasa corporal total y su distribución podría ser la mejor  
La obesidad aumenta el volumen de sangre total y el gasto cardíaco, y la sobrecarga 
cardíaca es mayor en la obesidad. Es común que los obesos tengan un gasto cardíaco más 
elevado, pero menor resistencia periférica total, a cualquier nivel de presión arterial. Los 
obesos tienen más propensión a ser hipertensos y, en general, la ganancia de peso se asocia 
con hipertensión arterial.  
Con el aumento de la presión arterial y el volumen sanguíneo, los individuos con 
sobrepeso u obesidad desarrollan dilatación e hipertrofia del ventrículo izquierdo, como  
otras anormalidades estructurales (remodelación concéntrica e hipertrofia ventricular 
izquierda concéntrica, agrandamiento de la aurícula izquierda). Estas anormalidades no solo 
aumentan el riesgo de insuficiencia cardiaca sino que el agrandamiento del ventrículo 
izquierdo puede aumentar el riesgo de fibrilación auricular, de sus complicaciones y 
también de arritmias ventriculares complejas. La asociación entre obesidad y diferentes 
formas de enfermedad cardiovascular es compleja, probablemente debido a los diferentes 
mecanismos fisiopatológicos, en los que se encuentran implicados una gran cantidad de 
factores que interaccionan de  manera enmarañada (Figura 2).  
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La obesidad puede causar aterosclerosis coronaria a través de mecanismos, tales como 
la dislipemia, hipertensión y diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo,  evidencia reciente ha 
demostrado que la asociación entre obesidad y enfermedad cardiovascular podría incluir 
muchos otros factores, como inflamación subclínica, activación neurohormonal con 
aumento del tono simpático, altas concentraciones de leptina e insulina, apnea del sueño y 
mayor intercambio de ácidos grasos libres, debido al depósito de grasa en áreas específicas 




Figura 2. Fisiopatología de la obesidad y la enfermedad cardiovascular. Los diferentes mecanismos 
fisiopatológicos por los cuales se asocia la obesidad a la enfermedad cardiovascular son complejos y no se 
limitan a factores como la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión o la dislipemia. También se han descrito 
factores que interactúan de manera indirecta, como la inflamación subclínica, la activación neurohormonal 
con aumento del tono simpático, las altas concentraciones de leptina e insulina, la apnea obstructiva del 
sueño, el intercambio aumentado de ácidos grasos libres y el depósito de grasa intramiocárdico y 
subepicárdico (López-Jiménez y  Cortés-Bergoderi, 2011). 
 
Factores	  metabólicos	  	  
El tejido adiposo que se acumula en las vísceras se relaciona  con la obesidad central, es 
metabólicamente muy activo y es el causante de la resistencia a la insulina, 
hipertrigliceridemia, cambios en el tamaño de partículas de lipoproteínas de baja densidad 
(LDL) y bajas concentraciones de lipoproteínas de alta densidad (HDL). Los mecanismos 
por los que el exceso de grasa visceral causa resistencia a la insulina son complejos, 
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implican diferentes vías fisiopatológicas y están mediados por citoquinas y otros 
mediadores inflamatorios, así como por niveles elevados de leptina. La resistencia a la 
insulina causa diabetes mellitus tipo 2, condición que por sí misma puede iniciar o acelerar 
el proceso aterogénico por varios mecanismos adicionales, como la hiperglucemia. 
La leptina es una citoquina importante en la inducción de la saciedad. La resistencia a la 
leptina en seres humanos obesos se evidencia por el aumento de su concentración sérica.  
La leptina tiene múltiples acciones, entre ellas los posibles efectos en el aumento de la 
actividad simpática, que potencia la trombosis y eleva la presión arterial y la frecuencia 
cardiaca. Como citoquina, también interviene en el proceso inflamatorio. La pérdida 
voluntaria de peso,  en particular la disminución del tejido adiposo visceral, da lugar a  una 
disminución de la leptina circulante. 
Activación	  del	  sistema	  simpático	  	  
Medidas directas de la actividad simpática de los nervios en los músculos y las 
concentraciones de catecolaminas indican que la obesidad se asocia a un aumento en la 
actividad simpática. Sin embargo, hay cierta discordancia entre estos estudios y otros 
informes clínicos y experimentales. Los pacientes con obesidad mórbida, que padecen  
elevación del tono simpático, suelen presentar apnea del sueño, ya que este padecimiento es 
el resultado de un aumento de la actividad simpática.  Dicha condición no se ha tomado en 
cuenta en la mayoría de los estudios sobre actividad simpática y obesidad en seres 
humanos, ya que se desconoce si la asociación entre actividad simpática y obesidad está 
mediada total o parcialmente por la apnea del sueño. El aumento en la actividad simpática 
puede estar relacionado también con la acumulación de grasa en la región central del 
cuerpo, en vez del IMC per se,  con estados de sedentarismo prolongado o estrés. 
Disfunción	  endotelial	  	  
Un  elevado IMC  y el aumento de grasa corporal, particularmente la obesidad central, 
se han asociado a disfunción endotelial. Los mecanismos por los que la obesidad puede 
inducir disfunción endotelial no están bien definidos. El endotelio es un órgano complejo 
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con funciones endocrinas. Regula la proliferación del músculo liso, la función plaquetaria, 
el tono vasomotor y la trombosis. La disfunción endotelial induce la quimiotaxis de las 
moléculas de adhesión e induce la diferenciación de monocitos en macrófagos. Esto se 
considera un proceso crítico en aterogénesis. La disfunción endotelial también promueve la 
agregación plaquetaria y disminuye la disponibilidad del óxido nítrico, lo que promueve la 
trombosis vía disminución de la relación entre el inhibidor del plasminógeno 1 y el 
activador del plasminógeno 1. Algunos estudios experimentales señalan que la pérdida de 
peso sostenida mejora la función endotelial. 
Inflamación	  sistémica	  	  
En últimos diez años se ha comprobado de manera definitiva un nuevo concepto, que la 
expansión de la masa grasa (obesidad) conduce a la inflamación (Figura 3), y a su vez, la 
inflamación ha surgido  como un poderoso factor indicador de la enfermedad 
cardiovascular.  Se ha propuesto que la necrosis de los hepatocitos en el tejido adiposo 
puede desencadenar el reclutamiento de macrófagos y el comienzo de la reacción 
inflamatoria. También se ha indicado que la obesidad causa estrés en el retículo 
endoplásmico, lo cual, no solo conduce a una condición de resistencia a la insulina, sino 
también un estrés proinflamatorio y una producción de especies reactivas de oxígeno 
(ROS). La expansión de la masa grasa produce niveles elevados de citoquinas 
proinflamatorioas, como el factor de necrosis tumoral (TNF) y otros. La elevación de los 
niveles de acil CoA también contribuyen a la inflamación sistémica y afecta a la acción de 
la insulina. Estudios recientes sugieren que los efectos de los aci lCoA sobre las vías 
inflamatorias están mediadas por vía l receptor tipo Toll (TLR4),que juega un papel 
importante en la inflamación y en la inmunidad. Se ha demostrado que existen similitudes 
estructurales entre los ácidos grasos saturados y el lipopolisacáriso (LPS), similitudes que 
pueden explicar los efectos estimulantes de los ácidos grasos libres sobre el TLR4. Además 
los ácidos grasos libres inducen una directa respuesta proinflamatoria que puede prevenirse 
sesión  de ejercicio de resistencia en humanos. El reconocimiento de los ácidos grasos 
libres por los TLR4 puede inducir la producción de citoquinas proinflamatorias en 
macrófagos y la activación de los TLR expresados en los adipocitos pueden originas  las 
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respuestas proinflamatorias inducidas por el NFkB (Factor nuclear kappa B, intensificador 
del gen que codifica la cadena ligara). La disrupción del TLR 4 bloquea la capacidad del 
palmitato a activar el inhibidor de la NFkB quinasa (IKK) e inhibir la transducción de 
señales de la insulina y la producción de NO estimulada por la insulina. Algunos 
componentes de alimentos refinados  se ha demostrado que tienen una clase de mimetismo 
con componentes de bacterias  que pueden desencadenar una respuesta inmune.  
La concentración elevada de proteína C reactiva (PCR) se ha asociado a un aumento en 
el riesgo de infarto de miocardio, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial 
periférica y muerte por enfermedad isquémica cardiaca en varones y mujeres 
aparentemente sanos. Se ha propuesto también la obesidad  como un estado inflamatorio. 
Se ha observado una asociación positiva entre el IMC y la PCR en adultos y niños. Los 
mecanismos por los que la obesidad conlleva la elevación de la PCR no están totalmente 
esclarecidos. La interleuquina (IL) 6 es una citoquina que estimula la producción de PCR 
en  hígado. Se produce y  libera al torrente sanguíneo por el tejido adiposo y se ha 
demostrado que existe una estrecha correlación entre la concentración de PCR en suero y el 
contenido de IL-6 en el tejido adiposo en  humanos. Es interesante considerar que la 
liberación de citoquinas proinflamatorias (como la IL-6) por el tejido adiposo pueda estar 
influida por la leptina. Estudios experimentales en ratas indican que la PCR puede inducir 
aterosclerosis y no sólo ser un marcador indirecto de inflamación vascular. 
En resumen, la expansión de la masa grasa (obesidad) a través de diferentes 
mecanismos biológicos es capaz de inducir una respuesta típica inflamatoria, culpable 
adicional de la resistencia a la insulina. 
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Figura 3. Causas desencadenantes del estado proinflamatorio y sus consecuencias biológicas sobre la 
liberación de citoquinas, resistencia a la insulina y disfunción vascular. FFA, ácidos grasos libres (Aci Coa), 
IKK, Inhibidor de la NF-kB quinasa; IL-6, interleuquina 6; MCP.1, Prtoteína 1, quimioatrayecte de 
monocitos; TLR, receptor tipo Toll; TNF, factor de necrosis tumoral ( Avogado, 2011, modificado) 
Efecto	  de	  la	  grasa	  subepicárdica	  	  
El tejido adiposo subepicárdico es una forma particular de tejido adiposo visceral 
depositado alrededor del corazón, primordialmente alrededor de las arterias coronarias 
subepicárdicas. Aunque a simple vista esa descripción podría ser sólo una curiosidad 
anatómica, hay evidencia de la importancia fisiológica y metabólica de dicho tejido 
adiposo, especialmente en la asociación con el riesgo cardiovascular y la patogenia de la 
aterosclerosis coronaria. Estudios en cadáveres han demostrado que el peso de la grasa 
subepicárdica se relaciona con el peso total del corazón, y la placa aterosclerótica de las 
coronarias tiende a ser más prominente en el lado de las arterias en contacto con los 
depósitos de grasa. Otros estudios han demostrado que la grasa subepicárdica suministra 
ácidos grasos libres para la producción de energía y la síntesis de citoquinas. Estudios en 
animales indican que la tasa de síntesis de ácidos grasos es mayor en la grasa subepicárdica 
que en otros lugares del cuerpo. Además, se ha demostrado que la grasa subepicárdica de 
pacientes con enfermedad coronaria grave es una fuente de producción de diversos 
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mediadores de inflamación y tiene una marcada respuesta a la inflamación, 
independientemente del IMC o la diabetes. El grupo de López Jiménez et al., ya había 
demostrado que el grosor del septo interauricular, que se relaciona con la cantidad de grasa 
subépicardica, se correlaciona con la presencia y la gravedad angiográfica de la enfermedad 
coronaria. La medida de la grasa subépicardica en el ventrículo derecho o la cantidad 
alrededor del corazón también se relacionan con la circunferencia abdominal, la presión 
arterial diastólica, la masa del ventrículo izquierdo, la concentración elevada de insulina, la 
captación de glucosa y la gravedad de la enfermedad coronaria evaluada por angiografía 
coronaria. 
De Vos et al., han examinado la localización particular de la grasa subepicárdica en 
mujeres posmenopáusicas con tomografía computarizada, y mostraron una relación entre 
este tipo de grasa,  que rodea directamente las arterias coronarias,  y diversos factores de 
riesgo vascular y también, la falta de relación entre grasa subepicárdica y el  IMC. Estos 
autores también encontraron que la grasa pericoronaria  se relaciona con la calcificación de 
las coronarias. Es muy posible que los mediadores inflamatorios fuera de la arteria 
coronaria, como la inflamación subpericárdica y adventicia, contribuyan a las lesiones 
ateroscleróticas. La cercana relación entre la grasa subepicárdica y las arterias coronarias 
adyacentes permite la interacción paracrina entre dichas estructuras. A pesar de que 
diversos estudios indican una función potencial de la grasa subepicárdica en el desarrollo 
de la enfermedad coronaria, el conocimiento del mecanismo exacto requiere más estudios. 
La	  apnea	  obstructiva	  del	  sueño	  como	  mediador	  entre	  obesidad	  y	  enfermedad	  
cardiovascular	  	  
La apnea del sueño  se caracteriza por episodios repetidos de cese de la respiración 
seguido de despertar súbito del sueño. Se ha asociado específicamente a la hipertensión, 
enfermedad cardiaca isquémica, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, 
hipertensión pulmonar y arritmias cardiacas. Los pacientes con apnea del sueño presentan 
generalmente factores asociados como obesidad, hipertensión e intolerancia a la insulina. 
Estudios longitudinales que evalúan la incidencia de enfermedad cardiovascular, así como 
estudios que evalúan los efectos de la terapia con presión positiva continua, indican una 
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asociación causal entre la apnea del sueño y diversas afecciones cardiovasculares. La apnea 
induce estrés agudo y crónico que podrían predisponer a la isquemia del miocardio durante 
el sueño. La hipoxia aguda aumenta la vasoconstricción periférica inducida por el apnea y 
la hipoxemia grave; la retención de CO2, la activación simpática y los aumentos repentinos 
de la presión arterial podrían causar igualmente isquemia del miocardio. Los pacientes con 
este padecimiento tienen un pico de incidencia de infarto de miocardio durante las horas de 
sueño, tiempo durante el cual la incidencia de infarto es la más baja en la población general. 
A largo plazo, el desarrollo de hipertensión, que en inicio es nocturna y después es diurna, 
la producción de sustancias vasoactivas y tróficas como la endotelina, la activación de 
mecanismos inflamatorios y procoagulantes y el aumento de la concentración de insulina 
también pueden contribuir al desarrollo y la progresión de la enfermedad isquémica 
cardiaca. En la cohorte del estudio Sleep Heart Health, la apnea  fue un factor de riesgo 
independiente de enfermedad coronaria, en hallazgos confirmados por estudios 
prospectivos adicionales. Otros estudios limitados a pacientes con enfermedad coronaria 
han demostrado una asociación entre la apnea o los ronquidos con el riesgo de infarto 
ulterior, por lo que la apnea puede ser un indicador pronóstico en estos pacientes. 
Obesidad	  y	  enfermedad	  coronaria	  	  
La obesidad, junto con el sobrepeso, es el factor de riesgo cardiovascular más común en 
pacientes que han sufrido un infarto de miocardio. Más de dos tercios de los pacientes con 
enfermedad coronaria tienen sobrepeso u obesidad. El progreso que se ha observado en los 
últimos 30 años en el control de algunos factores de riesgo cardiovascular, como 
tabaquismo y dislipemia en pacientes con enfermedad coronaria, no se ha reflejado en el 
manejo del sobrepeso. Individuos con sobrepeso raramente son diagnosticados de obesidad 
por sus médicos. Esto es cierto también para individuos con historia de enfermedad 
cardiovascular. 
Los pacientes obesos con enfermedad coronaria son generalmente 10 años más jóvenes 
que aquellos con peso normal y son más propensos a la dislipemia, la hipertensión y un 
estilo de vida sedentario que los pacientes con peso normal, por lo que representan una 
oportunidad única para implementar intervenciones de prevención secundaria. 
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La asociación entre obesidad y enfermedad coronaria está parcialmente mediada por 
factores de riesgo tradicionales como hipertensión, dislipemia y diabetes mellitus, aunque 
estos factores de riesgo no explican totalmente la asociación entre obesidad y enfermedad 
coronaria. La aterosclerosis coronaria probablemente se inicia o se acelera por diversos 
mecanismos potenciados por la obesidad, como el tono simpático incrementado, el aumento 
en la circulación de ácidos grasos libres, el aumento del volumen intravascular con aumento 
del estrés en la pared vascular, inflamación y cambios en la naturaleza de las lipoproteínas 
que las hacen más aterogénicas. Como ya se ha mencionado, es posible que la apnea 
obstructiva del sueño sea un mediador en esta asociación. El estado protrombótico en 
sujetos con obesidad es probable que contribuya al inicio de eventos coronarios agudos. La 
resistencia a la insulina puede ser otro mediador entre obesidad y enfermedad 
cardiovascular, particularmente en individuos con síndrome metabólico. 
Insuficiencia	  cardiaca	  y	  arritmias	  vesiculares	  	  
 Se ha propuesto que la prevalencia de obesidad podría ser en parte causa del aumento 
de la incidencia de insuficiencia cardiaca en las décadas recientes, no sólo por el 
incremento paralelo de ambas enfermedades, sino por la evidencia epidemiológica y 
mecanística que las asocia. Las personas con obesidad tienen el doble de riesgo de sufrir 
insuficiencia cardiaca que los sujetos con un IMC normal. Los pacientes con grados 
avanzados de obesidad que sufren insuficiencia cardiaca sin una causa identificable de 
disfunción del ventrículo izquierdo son diagnosticados de cardiomiopatía por obesidad 
Durante varios años se creyó que la obesidad podría causar insuficiencia cardiaca sólo a 
través de mecanismos intermediarios como hipertensión o enfermedad coronaria, pero 
estudios recientes han demostrado que otros factores podrían estar implicados en el origen 
de la cardiomiopatía relacionada con obesidad. Por ejemplo, existe la hipertrofia ventricular 
izquierda asociada a la obesidad, que no puede explicarse sólo por el aumento de la presión 
arterial. Estudios en animales y  humanos han demostrado un aumento en la prevalencia de 
fibrosis del miocardio que es proporcional al grado de obesidad y se asocia a degeneración 
celular e inflamación. Además, la obesidad también se ha asociado con la disfunción 
diastólica, la cual representa el 50% de los casos de insuficiencia cardiaca. Estudios 
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recientes han demostrado también que en pacientes con obesidad central pueden 
desarrollarse infiltración grasa del miocardio, que después puede evolucionar a fibrosis y 
deterioro diastólico o sistólico del ventrículo izquierdo. 
Obesidad	  y	  fibrilación	  auricular	  	  
La prevalencia de fibrilación auricular, al igual que la de obesidad, ha aumentado de 
manera significativa en los últimos años. El aumento en la prevalencia de fibrilación 
auricular podría atribuirse al envejecimiento de las poblaciones combinado con el mejor 
pronóstico de los pacientes con hipertensión, enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca, 
afecciones que aumentan el riesgo de fibrilación auricular. Diversos estudios indican que la 
obesidad puede causar o favorecer la aparición de fibrilación auricular. Un metaanálisis 
reciente que incluyó 16 estudios con 123.000 pacientes, evaluó el impacto de la obesidad en 
la fibrilación auricular y demostró que los obesos tienen un 50% más riesgo de fibrilación 
auricular y que el riesgo se incrementa a medida que aumenta el IMC. Por otro lado, los 
estudios en pacientes tras cirugía cardiaca no han demostrado ningún aumento en el riesgo 
de fibrilación auricular en obesos. 
Algunos estudios clínicos indican que la obesidad se asocia a muerte súbita. Aunque el 
progreso a insuficiencia cardiaca puede ser la causa más común de muerte en pacientes que 
tienen cardiomiopatía por obesidad, se ha comunicado también que la muerte súbita es más 
común en pacientes obesos aparentemente sanos que en sujetos delgados. Estudios 
electrofisiológicos han demostrado en sujetos con obesidad un aumento en la irritabilidad 
eléctrica que puede desencadenar la aparición de arritmias ventriculares, incluso en 
ausencia de disfunción ventricular o insuficiencia cardiaca clínica. En el estudio de 
Framingham, la tasa anual de muerte súbita cardiaca en obesos fue cerca de 40 veces mayor 
que en la población no obesa. 
Otros mecanismos fisiopatológicos podrían estar implicados también en la asociación 
entre obesidad y muerte súbita o arritmias ventriculares. Hay correlación directa entre el 
intervalo QT corregido y el IMC. Igualmente, la prevalencia y el número de potenciales 
evocados tardíos anormales, factores asociados con un riesgo elevado de muerte súbita, 
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están aumentados en sujetos con obesidad mórbida. La presencia de potenciales tardíos en 
obesos podría ser secundaria a los cambios bien conocidos de la cardiomiopatía por 
obesidad, como fibrosis, infiltración de grasa y de células mononucleadas e hipertrofia de 
los miocitos. Los sujetos con obesidad tienen en general una frecuencia cardiaca más rápida 
y una disminución de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, debido a las anormalidades 
en el balance simpático y vagal que se registra en sujetos obesos, factores relacionados con 
el aumento del riesgo de muerte súbita.  
 
 
Figura 4.   Consecuencias de la acumulación de grasa ectópica (Avogaro 2011, modificado) 
 
Cambios	  en	  la	  función	  cardiaca	  y	  mecánica	  después	  de	  la	  cirugía	  bariátrica	  	  
A pesar de los diversos estudios que demuestran las anomalías en la estructura y la 
función cardiaca en los obesos, sólo unos cuantos estudios han evaluado el efecto de la 
cirugía bariátrica en la morfología cardiaca. Se ha demostrado que el tamaño del ventrículo 
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izquierdo puede disminuir y la función del ventrículo derecho mejora con la pérdida de 
peso después de la cirugía bariátrica. También se ha demostrado que la cirugía bariátrica 
puede detener la progresión del deterioro en la función diastólica del ventrículo izquierdo, 
medida con el tamaño de la aurícula izquierda. Sin embargo, algunos estudios que evalúan 
el cambio en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (la medida más aceptada para 
medir función cardiaca) no han demostrado una mejoría importante después de la cirugía 
bariátrica. También se ha demostrado que la presión y la tasa de presión están mucho más 
alteradas en pacientes con obesidad grado 2 o 3 que en sujetos con peso normal, y esta 
anormalidad se podría revertir después de la cirugía bariátrica. Aún no se ha demostrado si 
estos cambios en la función cardiaca se deben a la mejoría de la hipertensión, la apnea 
obstructiva del sueño y la diabetes o la disminución de la grasa corporal. 
Conclusiones	  	  
La relación entre grasa corporal y el riesgo cardiovascular es compleja y se encuentra 
influenciada por diversos mecanismos. Un efecto negativo importante está originado, no 
solo por el medio metabólico, específicamente por la concentración elevada de ácidos 
grasos libres, sino también por el estado proinflamatorio. Este estado se encuentra asociado 
con elevadas concentraciones de citoquinas, que agravan la resistencia a la insulina y 
empeoran los efectos sobre la pared vascular. De manera simultánea a esta  disposición de 
señales biológicas, típicas de una masa grasa expandida, existe una progresiva deposición 
de grasa ectópica en diferentes órganos: corazón, médula ósea, hígado y  músculo, que 
contribuye a agravar  el estado clínico de los pacientes  con obesidad,  resistencia a la 
insulina y síndrome metabólico (Figura 4). El efecto de la dieta en estas alteraciones, la 
reducción  del contenido calórico de la dieta unido a evitar el sedentarismo, son todos ellos 
consejos fáciles que van poco a poco influyendo sobre la conducta alimenticia de la 
población con el objeto de aumentar la calidad de vida.  
La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular común y a veces ignorado por los 
médicos. La obesidad está vinculada no sólo a enfermedad coronaria, sino también a 
alteraciones del ritmo cardiaco y la función ventricular. Esta asociación se da por múltiples 
mecanismos, y no sólo a través de la hipertensión, la diabetes mellitus o la dislipemia.  
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En España, los cambios culturales y de estilo de vida se relacionan también con otros en 
la dieta tradicional que suponen una reducción en la ingesta de antioxidantes y vitaminas. 
Según el estudio KIDMED20 son los niños y los adolescentes los que se alejan más de la 
dieta mediterranea. Nuestros datos no son tan alarmantes, pero nuestra cohorte DRECE no 
es tan joven y en ella la dieta mediterránea se encuentra más arraigada. 
El  panorama sobre los hábitos alimentarios de la población española no es el mejor 
posible, tampoco es desalentador. Nos encontramos aun alejados de las recomendaciones 
dietéticas, pero si bien es cierto que en las dos últimas décadas no hemos mejorado, 
también lo es que no hemos empeorado en nuestra forma de alimentarnos. Esta reflexión 
nos anima a continuar con este tipo de estudios observacionales y a alertar a la población 
acerca de la importancia de mantener unos hábitos de vida saludables y una dieta, la 
mediterránea, como la que históricamente nos ha caracterizado 
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